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Surtos de doença respiratória em suínos são ge-
ralmente multifatoriais, envolvendo diferentes agentes
patogênicos. As infecções virais, tais como as causa-
das pelo coronavírus respiratório suíno e o vírus de
inﬂuenza, desempenham um papel importante tanto
como agentes primários e porta de entrada à infecções
bacterianas secundárias. Neste trabalho foi realizado
um levantamento epidemiológico, entre 1996 e 1999,
para determinar as principais causas de doenças respi-
ratórias em suínos. Foram testadas granjas de suínos
de ciclo completo e terminação da região sul e sudeste
do Brasil para a presença de anticorpos contra o vírus
de inﬂuenza do grupo A e o coronavírus respiratório,
que é antigenicamente relacionado ao vírus de TGE.
Introdução
1. Coronavírus respiratório suíno (PRCV) e
gastroenterite transmissível (TGE)
A TGE, é uma doença grave associada a severa
gastroenterite e mortalidade em suínos, descrita em
inúmeros países. No Brasil, em 1985, anticorpos neu-
tralizantes para TGE foram detectados em uma criação
extensiva de suínos da raça Piau, sem sintomatologia
clínica de TGE (Romero et al., 1985). Esta evidência
sorológica contudo, não se conﬁrmou como sendo de
fato TGE, uma vez que mais tarde, foi descrito um
coronavírus respiratório suíno, que apresenta reação
antigênica cruzada com o vírus de TGE e induz
resposta de anticorpos neutralizantes que reagem a
ambos os vírus (Pensaert et al., 1996).
O PRCV causa surtos de doença respiratória e
pneumonia em suínos. É um agente importante nos
quadros de infecções respiratórias em suínos, princi-
palmente como fator de entrada e de agravamento de
outros patógenos respiratórios quando em associação
a agentes bacterianos, mycoplasmas e outras infecções
virais como PRRSV ou doença de Aujeszky.
Testes sorológicos foram realizados com uma amo-
stra padrão do vírus de TGE para reavaliar a situação
de TGE em criação intensiva de suínos comerciais no
Brasil e por meio de reações cruzadas entre o vírus da
TGE e o PRCV, veriﬁcar se o coronavírus respiratório
poderia constituir um dos agentes virais envolvidos em
doenças respiratórias em suínos no Brasil.
2. O vírus de inﬂuenza
Diferentes subtipos do vírus de inﬂuenza
Os vírus de inﬂuenza são orthomyxovírus, com um
genoma de RNA que contém 8 diferentes segmentos
de RNA, cada um codiﬁcando as proteínas virais, entre
os quais estão o segmento do gene para a proteína
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hemaglutinina e o do gene para neuraminidase, que
determinam os diferentes subtipos e são importantes
na alta variabilidade dos vírus de inﬂuenza.
Os vírus de inﬂuenza se dividem em 3 diferentes
grupos de vírus, que são espécie especíﬁcos, sendo
um destes o grupo inﬂuenza A, que infecta humanos
e o suíno. Os vírus de um mesmo grupo dividem
entre si determinados antígenos hemaglutinantes (HA)
ou neuraminidase (NA). Entre os vírus de inﬂuenza do
grupo A que infectam o homem, mamíferos e aves, são
conhecidas 15 diferentes proteínas HA e 9 proteínas NA
que identiﬁcam determinado subtipo do vírus. Os vírus
de inﬂuenza são portanto identiﬁcados pelo grupo (A,
B, ou C) e subtipo determinado por suas proteínas HA,
numeradas de 1 a 15 e NA, identiﬁcadas de 1 a 9. Desta
forma é fornecida a identiﬁcação dos vírus A/H1N1
e A/H3N2 que constituem os principais subtipos que
regularmente circulam no homem e em suínos (Brown,
1996; Katsuda et al., 1995).
Os suínos são um dos principais portadores dos
vírus de inﬂuenza H1N1 e H3N2, que podem ser
endêmicos na população suína e responsáveis por
uma das mais prevalentes infecções respiratórias em
suínos. Já as aves silvestres constituem o reservatório
primário do vírus de inﬂuenza, onde são encontrados
todos subtipos, H1 a H15 e N1 a N9, em diferentes
combinações entre os genes HA e NA. Apenas dois
dos 15 subtipos HA dos vírus de inﬂuenza aviária (H5
e H7) são considerados como potencialmente patogê-
nicos em galinhas e considerados portanto importante
barreira sanitária na exportação e importação avícola.
Subtipos de vírus prevalentes em humanos
e suínos
Enquanto que em suínos e humanos a inﬂuenza é
considerada endêmica, a inﬂuenza aviária apesar de
poder se estabelecer em aves silvestres é classiﬁcada
segundo a OIE (Organização Internacional de Epizoo-
tias) como uma doença da lista A, de controle oﬁcial
mundial, pelos riscos de surtos de alta patogenicidade
e mortalidade em galinhas, especialmente na avicultura
comercial.
Os vírus de inﬂuenza são geralmente espécie
especíﬁcos, mas pode ocorrer a transmissão do vírus
de uma espécie a outra além da possibilidade de
recombinação de vírus transmitidos por dois diferentes
hospedeiros (Ito & Kawaoka, 2000), gerando assim um
novo vírus contendo diferentes combinações entre os 8
diferentes segmentos do genoma do vírus de inﬂuenza,
entre os quais estão os genes HA e NA. Os novos
vírus, resultantes de recombinações, podem assim
conter combinações de genes de vírus provenientes
de diferentes animais ou mesmo diferentes espécies
animais e virem a se tornar infeciosos ou mesmo de
maior patogenicidade a uma outra espécie animal.
Em suínos circulam subtipos de vírus que tiveram
sua origem de espécies diferentes, incluindo o vírus
clássico de inﬂuenza suína H1N1, o vírus do tipo
aviário H1N1 e o vírus do tipo humano H3N2. Os
termos “tipo humano” ou “tipo aviário” signiﬁcam que
estes vírus haviam sido originalmente identiﬁcados em
humanos e aves respectivamente e foram posterior-
mente transmitidos aos suínos. Uma das mais aceitas
explicações para a recombinação de diferentes vírus
que têm causado importantes pandemias de inﬂuenza
em humanos é a de que o suíno seja a espécie
animal que serve de reservatório para infecção e
recombinação dos vírus de inﬂuenza de origem de aves
e de humanos. Esta hipótese de o suíno ser um “veículo
de mixagem” dos vírus de inﬂuenza se deve ao fato
de que, em contraste a aves e humanos, os suínos
foram identiﬁcados como a única espécie que contem
em suas células todos os receptores tanto para vírus
suíno como para os vírus de origem humana e de aves
(Brown, 2000; Ito & Kawaoka, 2000). Foi demonstrado
por exemplo, que vírus aviários com ou sem proteína
HA de origem de vírus humano pode ser transmitido a
suínos, levando assim a possibilidade de introdução de
genes de vírus aviários em humanos (Kida et al., 1994).
O vírus de aves tem capacidade limitada de repli-
cação em humanos e portanto não há a transmissão
direta do vírus de aves para humanos. O suíno participa
do ciclo de inﬂuenza como o hospedeiro intermediário,
necessário para a transmissão de vírus de aves a
humanos. Como exceção a limitação de transmissão
do vírus de aves diretamente a humanos, há um único e
raro relato da transmissão do subtipo H5N1 de inﬂuenza
aviária a alguns indivíduos, ocorrido em 1997 em Hong
Kong, na Ásia, que levantou uma nova perspectiva do
papel dos vírus aviários em humanos.
Fica assim evidente não apenas a importância da
inﬂuenza como doença respiratória de suínos, mas
especialmente o papel crucial dos suínos na epidemio-
logia de surtos do vírus de inﬂuenza em humanos e




A inﬂuenza suína quando acomete pela primeira vez
um rebanho, cursa com alta morbidade (até 100%), mas
baixa mortalidade (cerca de 2%). Em surtos típicos,
ocorre súbito comprometimento de muitos animais, os
quais manifestam febre, anemia, prostação, conjuntivite
dispnéia, tosse e descarga nasal seromucosa. A
recuperação dos animais ocorre entre quatro a seis
dias. Porém, surtos atípicos também podem ocorrer,
cursando com sintomas menos pronunciados e afetan-
do menor número de animais no rebanho.
As principais lesões encontradas são áreas de he-
patização pulmonar de cor vermelho-escura em vários
lóbulos e presença de exsudato mucoso nos brônquios.
Microscopicamente observa-se pneumonia intersticial
com focos de necrose coagulativa e bronquite com
degeneração e necrose epitelial.
A inﬂuenza tem sua importância não só como
agente primário de sintomas e lesões do aparelho
respiratório, mas também no agravamento de quadros
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agentes infecciosos. O vírus de inﬂuenza tem a capa-
cidade de exacerbar os quadros de outras pneumonias
primárias, tais como as causadas por Mycoplasmas e
pela doença de Aujeszky e atuar como porta de entrada
e fator predisponente de agravamento de pneumonias
bacterianas.
Diagnóstico sorológico de inﬂuenza
A proteína HA do vírus de inﬂuenza é responsável
pela ligação e infecção do vírus nas células do hos-
pedeiro, sendo a principal proteína responsável pela
resposta imune de anticorpos. A HA é uma proteína
que causa a aglutinação de hemácias de determinadas
espécies, tais como hemácias de galinhas. Assim,
a resposta imunológica de anticorpos contra a HA é
medida por testes de inibição de hemaglutinação, onde
o anticorpo ao se ligar ao vírus inibe a capacidade
da proteína HA de aglutinar hemácias, causando a
chamada inibição da aglutinação. A neuraminidase per-
mite a liberação e disseminação de partículas de vírus
e tem menor importância na resposta de anticorpos
contra o vírus, mas assim como HA, é um antígeno
importante na caracterização dos diferentes sorotipos
de inﬂuenza. A presença destes anticorpos no soro
humano ou suíno indica que houve em determinado
momento uma infecção com determinado subtipo do
vírus de inﬂuenza.
Apenas as hemaglutininas H1 (HA subtipo 1) e H3
(HA subtipo 3) têm sido detectadas em suínos, ca-
racterizando os dois subtipos prevalentes. Em geral, H1
e H3 são as hemaglutininas identiﬁcadas como as mais
divergentes entre si, possuindo apenas cerca de 25%
de homologia entre os amino ácidos que constituem
cada uma destas proteínas. Portanto, há apenas muito
pouca reatividade cruzada entre anticorpos contra H1
ou H3. Em contraste, a homologia é em geral maior
do que 90% nas hemaglutininas de um mesmo subtipo,
ou seja a H1 de diferentes vírus isolados de suínos
e de humanos ou a H3 de suíno e humano podem
ser altamente semelhantes entre si. A homologia
entre o mesmo subtipo de hemaglutininas pode causar
reação cruzada entre anticorpos contra diferentes vírus
que contenham o mesmo subtipo de hemaglutinina,
especialmente no caso dos vírus H1N1 para os quais é
relatada reação cruzada de anticorpos contra diferentes
vírus H1N1 de suínos. A reação cruzada de anticorpos
é medida pelo título de anticorpos no soro, ou seja a
quantidade de anticorpos reagindo contra a hemaglu-
tinina do mesmo subtipo presente em um ou outro
vírus. Estudos de soroprevalência em suínos na Europa
detectaram anticorpos contra o vírus H3N2 nos anos
70 e contra vírus H1N1 nos anos 80 prevalentes em
humanos na época, indicando a transmissão do vírus
humano aos suínos e a reação cruzada de anticorpos
entre os vírus. (Brown, 1996).
Material e Métodos
Metodologia de levantamento de anticor-
pos para Coronavírus Suíno e Inﬂuenza
Amostragem: Foram amostrados 18 a 30 animais
provenientes de 138 granjas de suínos de ciclo comple-
to ou terminação entre os anos de 1996 e 1999. Foram
testados 18 a 30 soros por plantel de suínos, de ciclo
completo ou terminação. Foram testados 662 soros de
27 granjas para inﬂuenza e 1920 soros para TGE, de 64
granjas dos estados do RS, SC e PR. Em 1998 foram
testados para inﬂuenza e para TGE 336 soros de 8
granjas dos estados de SC e MG e no ano seguinte 419
soros de 15 granjas (2/estado) dos estados do RS, SC,
PR, SP, MG, MS, MT e GO. No total, entre 1996 e 1999
foram testados 1419 soros de 51 granjas rebanhos para
inﬂuenza e 2675 soros de 87 rebanhos para TGE.
Tabela 1 – Resultados do teste de soroneu-
tralização para o vírus de TGE.
Soros Granjas
Positivos/testados testadas
1996 0 / 1140 38
1997 0 / 780 26
1998 0/ 336 8
1999 0 / 419 15
TOTAL 0 / 2675 87
Testes sorológicos para PRCV e TGE: Utilizou-
se o teste de soroneutralização cruzada para TGE e
coronavírus respiratório, os soros foram testados em
volumes de 25 ml nas diluições de 1:2 a 1:16, incubados
com 25 ml do vírus de TGE contendo 100 TCID50
(cepa Miller) e 150 ml de células SK6, distribuídos em
placas de 96 orifícios, incubadas por 4 dias. Diluições
de 1:2 que neutralizassem o vírus seriam consideradas
positivas.
Testes sorológicos para inﬂuenza: Para inﬂuenza
foi utilizado o teste de inibição da hemaglutinação (HI)
conforme padrão internacional estabelecido Os soros
foram todos previamente tratados com periodato de
potássio e tripsina conforme protocolos padrão conheci-
dos, resultando numa diluição inicial de 1:10 dos soros.
Os soros foram então testados em microplacas de
fundo redondo, em diluições duplas, de 1:20 a 1:2560,
contra 4 unidades hemaglutinantes dos vírus de in-
ﬂuenza H3N2/New Jersey/76 e H1N1/Texas1/77 (CDC-
Atlanta, USA, gentilmente cedidos pela Dra. Marilda
Siqueira, Inst. Osvaldo Cruz –RJ). As granjas positivas
para H1N1/Texas1/77 foram também testadas para
o vírus de inﬂuenza suíno, SIV A/sw/H1N1/Nebraska
VDL case 37181 (Universidade de Nebraska, USA).
Soros com títulos iguais ou inferiores a 1:20 foram
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Tabela 2 – Resultados do teste de HI para Inﬂuenza.
*H3N2 *H1N1 **H1N1 Suíno
NoSoros NoGranjas NoSoros NoGranjas NoSoros NoGranjas
positivos/ positivas/ positivos/ positivas/ positivos/ positivas/
Ano Notestados Notestadas No testados No testadas No testados No testadas
(% positivos) (% positivos) (% positivos) (% positivos) (% positivos)
1996 64/469 9/20 12/469 3/20 13/199 3/7
(13,6%) (45%) (2,5%) (15%) (6,5%) (42,8%)
1997 22/193 4/8 6/193 2/8 11/85 3/3
(11,4%) (50%) (3,1%) 25% (12,9%) (100%)
1998 93/336 6/8 14/336 1/8 NT NT
(27,6%) (75%) (4,1%) (12,5%)
1999 61/462 7/15 0/462 0/15 NT NT
(13,2%) (46,6%) (0%) (O%)
Total 240/1417 26/51 32/1417 6/51
(16,7%) (50,9%) (2,2%) (11,8%)
* Foram consideradas positivas granjas onde pelo menos 5% dos soros (2 ou >) foram positivos no plantel.
** Granjas positivas para H1N1 humano testadas também para o subtipo H1N1 suíno.
Resultados
Todos os 2675 soros testados por soroneutralização
para TGE resultaram negativos (Tabela 1), indicando
a não ocorrência da infecção pelo vírus da TGE nos
rebanhos estudados. Considerando a relação antigê-
nica do vírus de TGE com o coronavírus respiratório,
os resultados indicam que o PRCV também não está
presente nos rebanhos suínos das regiões estudadas.
Os resultados da sorologia de inﬂuenza são de-
monstrados na Tabela 2. Para o vírus H3N2/New
Jersey/76, detectaram-se 233 soros positivos, num total
de 16,7% dos soros testados entre 1996 a 1999. A
prevalência anual ﬁcou em torno de 11 a 13%, exceto
em 1998, quando chegou a 27,6%. A mais alta
prevalência de 1998 é explicada pela amostragem de
soros de 5 granjas de uma mesma integração, nas
quais houve evidência clínica de infecção respiratória
aguda, indicada pela presença de até 95% dos animais
positivos/granja, com altos títulos de anticorpos. Todas
as demais granjas foram aleatoriamente amostradas,
de diferentes municípios em cada estado, independen-
temente de evidência ou não de sintomas respiratórios
e nas quais a prevalência de suínos positivos nos
plantéis se manteve em média de 5 a 30% de animais
positivos na granja. Apenas 6 granjas foram positivas
para A H1N1/Texas1/77 e 5 positivas para A H1N1
suíno (Nebraska-USA), com prevalências de apenas
3% a 7% e no máximo 27% dos animais na granja.
Discussão
A análise de vírus isolados de surtos de inﬂuenza
H3N2 mais recentemente identiﬁcados em suínos nos
Estados Unidos, onde antes era prevalente o subtipo
H1N1, identiﬁcou que estes novos vírus H3N2 têm
perﬁl similar a cepas recentes de vírus H3 humano,
tendo os vírus se originado ou de recombinações de
vírus humano e suíno ou recombinações de vírus
humano, suíno e aviário (Zhou et al., 2000). A reação
cruzada que detectamos com o antígeno H3 humano
pode signiﬁcar também tratar-se do vírus H3N2 "tipo
humano" ou outras recombinações entre espécies e
demonstra a possibilidade de interação na transmissão
suíno-humano e a relevância de estudos de prevalência
do vírus de inﬂuenza para monitorar a epidemiologia de
surtos de inﬂuenza nas regiões de intensa produção de
suínos.
Das granjas testadas, 50,9% foram positivas para
H3N2, mas a prevalência de animais positivos por
granja foi apenas de 16,7%. A baixa prevalência de
animais positivos para inﬂuenza nos plantéis amostra-
dos, especialmente para sorotipo H1N1, não é única
ao Brasil (Reeth & Pensaert, 1994), e pode reﬂetir
observações relatadas em outros países, de que a
soroconversão em infecção aguda ou convalescente
pelo vírus de inﬂuenza não ocorre necessariamente
em 100% dos animais. Apesar de anticorpos contra
inﬂuenza persistirem por longo tempo, podem decair
signiﬁcativamente após 8 semanas (Janke, 2000). O
melhor período para detecção de anticorpos em altos
títulos ocorre entre 2 a 3 semanas após a infecção, o
que não foi o caso do levantamento realizado, uma vez
que buscamos avaliar apenas que vírus circularam na
população de suínos, realizando análises de animais
em fase ﬁnal de terminação, além de um caso especíﬁ-
co de infecção aguda a exemplo de uma das granjas
de ciclo completo analisadas. O levantamento de
inﬂuenza realizado teve como objetivo um levantamento
qualitativo, para identiﬁcar o subtipo de vírus prevalente
com vistas a epidemiologia de cepas circulantes no
país e assim a amostragem utilizada, portanto não con-
templou necessariamente infecções agudas com maior
prevalência de animais sorologicamente positivos.Levantamento Soroepidemiológico para Coronavírus Respiratório e da Gastroenterite Transmissível e dos Vírus de Inﬂuenza
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Não descarte-se a possibilidade da baixa prevalên-
cia de anticorpos para os vírus de inﬂuenza H3N2
e H1N1 reﬂetir a presença ou não, de cepas virais
circulantes no período analisado, que seriam muito
distintas das cepas de vírus padrão utilizadas no
teste de HI, resultando assim em fraca ou negativa
reatividade dos soros aos antígenos HA das cepas
virais utilizadas. Porém, segundo Brown (2000) a
variabilidade genética dos vírus de inﬂuenza ocorre
principalmente nas proteínas externas, tais como HA,
mas em suínos normalmente não resulta na mesma
variabilidade antigênica observada em vírus prevalen-
tes na população humana. Esta pouca variabilidade foi
observada especialmente no clássico vírus de inﬂuenza
suína, o vírus H1N1, mais prevalente nos Estados
Unidos, para o qual testes cruzados de HI contra
várias amostras de vírus H1N1 isolados de diferentes
estados e períodos não demostraram reação cruzada
de anticorpos, o que indica que diferentes vírus seriam
adequados para diagnóstico sorológico (Janke, 1997).
Também no Japão foi relatado que diferentes isolados
do vírus de inﬂuenza suína H1N1 reagem com antisoros
de vírus suíno e humano nos testes de HI (Katsuda
et al., 1995), reforçando a possibilidade de reação
cruzada nos testes sorológicos aos vírus H1N1 suíno.
No caso do Brasil, a baixa prevalência detectada para o
vírus H1N1, seja com cepa humana ou cepa viral suína,
pode de fato reﬂetir uma baixa ocorrência deste subtipo
de vírus em suínos e não resultados falso negativos por
falta de reação cruzada contra as cepas aplicadas no
teste de HI.
Por outro lado, o vírus H3N2, mais prevalente na
Europa e na Ásia, parece ser mais prevalente também
no Brasil. Mas diferentemente do subtipo H1N1, no
caso de vírus H3N2 já foi relatada a ausência de
reação cruzada entre vírus H3N2 isolados de suínos
de diferentes estados nos EUA (Janke, 1997) e neste
caso volta-se a possibilidade de que o percentual de
prevalência de 50% para H3N2, detectada nos sistemas
de produção de suínos testados no Brasil, poderia até
ser maior caso cepas antigênicamente muito diferentes
estivessem também circulando.
Alerta-se para que técnicos e produtores de suínos
atentem para a importância da inﬂuenza tanto em
suínos, como do ponto de vista de saúde pública.
Recomenda-se também que em surtos de doença
respiratória em suínos, a inﬂuenza seja incluída no
diagnóstico diferencial, através de envio de material
para laboratório como pulmão, suabes nasais, para
isolamento viral. O isolamento dos vírus que estejam
circulando nos plantéis é essencial para avaliar com
maior sensibilidade o papel do vírus de inﬂuenza em
suínos nos sistemas de produção do Brasil, pois atra-
vés do isolamento viral poderemos produzir antígenos
especíﬁcos para testes sorológicos e para caracterizar
melhor sua patogenicidade em suínos. Uma vez
isolado, o vírus pode ser melhor caracterizado an-
tigênicamente e molecularmente para determinar mais
claramente sua origem e seu impacto na epidemiologia
de surtos de inﬂuenza tanto em suínos como nos surtos
de "gripe" por inﬂuenza em humanos.
Como coletar material para isolamento e diagnósti-
co do vírus de inﬂuenza em suínos
O isolamento viral é feito em ovos embrionados de
galinha ou cultivos de células sensíveis aos vírus de
inﬂuenza, o que requer que o material seja coletado o
mais assepticamente possível para reduzir a contami-
nação bacteriana e ação de proteases que degradam
o vírus. O material não deve ser congelado, apenas
resfriado e enviado o mais rapidamente ao laboratório
para manter o vírus vivo, viável para isolamento. O
congelamento e descongelamento do material e da
ação de proteases por contaminação bacteriana pode
facilmente inativar o vírus e resultar em isolamento viral
negativo.
Também é crítico o momento da infecção, uma vez
que a quantidade de vírus cai drasticamente após a
fase aguda da doença. O ideal é a coleta entre 5
a 7 dias após a infecção, quando os animais estarão
excretando a maior quantidade de vírus. No pulmão, o
maior título de vírus ocorre antes do desenvolvimento
de lesões, permanecendo mais detectável nos brônqui-
os entre 48 a 72 horas após a infecção e a distribuição
do vírus pode ser focal no tecido pulmonar (Janke,
2000). Portanto, o ideal é a coleta de mais de um animal
para obter-se mais segurança devido a variabilidade
de estágios da infecção no plantel e natureza focal de
partículas virias no tecido.
O material para exame e isolamento viral pode
ser pulmão, coletado na necrópsia, de animais em
início de sintomas e se possível especialmente também
de animais ainda aparentemente normais, pois estes
podem ter mais recentemente se infectado pelos outros
animais que estejam em contato direto. Os fragmentos
podem ser pequenos, de várias áreas do pulmão,
especialmente da porção cranioventral do pulmão, de
áreas consolidadas e algumas áreas normais. Uma
parte deve ser resfriada e outra pode ser colocada em
solução de formol 10% para exame histopatológico das
lesões.
Também, de animais vivos, com febre elevada e/ou
descarga nasal pode ser coletado suabe nasal. O
suabe não deve ser de algodão do tipo de cotonetes
pois o algodão comercial pode conter formalina ou
outros inativantes do vírus. O ideal são suabes do
tipo "culturetes" ou de ﬁbras sintéticas. Os suabes
devem ser umedecidos imediatamente para evitar ress-
ecamento e assim inativação do vírus, colocando-se
o suabe em frasco com meio de cultura ou solução
salina ﬁsiológica estéril e enviado resfriado, em caixa
de isopor com gelo. O congelamento pode ser feito
em último caso quando da impossibilidade de envio
imediato para o laboratório. Na dúvida é sempre melhor
comprar suabes comerciais, prontos ou solicitar ao
laboratório o material para coleta.6 Levantamento Soroepidemiológico para Coronavírus Respiratório e da Gastroenterite Transmissível e dos Vírus de Inﬂuenza
H3N2 E H1N1 em Rebanhos Suínos no Brasil
Conclusão
1. Não houve evidência sorológica para infecções
pelo vírus da gastroenterite transmissível e coronavírus
respiratório nos anos de 1996 a 1999 no Brasil.
2. Quanto a inﬂuenza, o sorotipo H3N2 humano
constitui o principal sorotipo de inﬂuenza A envolvido
nas infecções em suínos, com ocorrência em 50% das
granjas e em 16% dos suínos testados.
3. O sorotipo H1N1 humano foi detectado soro-
logicamente em apenas 2,2% dos suínos, em 11%
das granjas testadas indicando muito baixa ocorrência
deste subtipo do vírus.
4. O número de soros testados para H1N1 suíno
em comparação aos testados para H1N1N1 humano
constitui uma amostragem muito pequena para análise
conclusiva de ocorrência em relação aos outros vírus
de inﬂuenza testados. Comparativamente ao teste
contra vírus H1N1 humano o teste H1N1 suíno também
detectou uma ocorrência baixa de suínos positivos
testados nos anos de 1996 e 1997.
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